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Referat:
Chronische  intrauterine  Hypoxie  bedingt  durch  uterine,  feto-maternale  und  fetale 
Perfusionsstörung führt zur fetalen Wachstumsrestriktion und Erhöhung der Morbidität und 
Mortalität.  Die  pränatale  Kreislaufzentralisation  stellt  einen  pathophysiologischen 
Kompensationsmechanismus dar, der eine Versorgung lebenswichtiger Organe des Feten 
sichert.  In  den  letzten  Jahren  haben  sich  Studien  mit  der  postnatalen  Adaptation 
wachstumsretardierter  Neonaten  beschäftigt.  Wenige  validierte  Aussagen  existieren 
jedoch zur Kreislaufsituation über die erste Lebenswoche hinaus. Die vorliegende Studie 
vergleicht eine Gruppe von 43 Frühgeborenen mit intrauteriner Wachstumsrestriktion auf 
Grundlage einer  Perfusionsstörung und 33 Frühgeborene mit  appropriatem Wachstum 
und ungestörter pränataler Perfusion während der ersten 42 Lebenstage hinsichtlich der 
postnatalen pulmonalen und kardialen Adaptation. Anhand der dopplersonographischen 
Messungen  lässt  sich  bei  den  Frühgeborenen  mit  pränataler  Perfusionsstörung  ein 
signifikant  erhöhtes  Herzminutenvolumen  rechts-  und  linksventrikulär  im  Vergleich  zur 
Gruppe der Frühgeborenen mit ungestörter Perfusion darstellen. Im weiteren Verlauf der 
ersten Tage benötigen diese Frühgeborenen seltener eine maschinelle Beatmung oder 
CPAP-Atemhilfe  als  die  Frühgeborenen  ohne  Wachstumsrestriktion.  Bis  zum  42. 
Lebenstag  kehrt  sich  dieser  Befund  jedoch  um.  Die  Frühgeborenen  mit 
Wachstumsrestriktion bedürfen nun signifikant  länger und häufiger einer Atemhilfe und 
zusätzlicher  Sauerstoffsupplementierung;  als  Komplikation  trat  eine  höhere  Rate  an 
bronchopulmonaler  Dysplasie  auf.  Frühgeborene  mit  Wachstumsrestriktion  erhielten 
häufiger  eine  Erythrozytentransfusion  und  länger  eine  Transfusion  von  zusätzlichem 
Volumen.  Zusammenfassend  weisen  die  ermittelten  Befunde  auf  ein  Persistieren  der 
intrauterin  bestehenden  Kompensation  der  beeinträchtigten Kreislaufsituation  hin.  Eine 
genaue  Kenntnis  der  speziellen  Probleme  ist  zur  Vermeidung  postnatal  anhaltender 
hämodynamischer Störungen erforderlich.
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1.Einleitung
Seitdem die  Säuglingssterblichkeit  dank Hygiene und medizinischem Fortschritt 
extrem  gesenkt  werden  konnte,  stellte  in  der  Neonatologie  die  Behandlung 
Frühgeborener  eine neue Herausforderung der  Pädiatrie  dar.  Moderne Technik 
und  neue  Erkenntnisse  konnten  das  Outcome  immer  kleinerer  Frühgeborener 
verbessern.  In  den  letzten  Jahrzehnten  richtete  sich  die  Aufmerksamkeit 
zusehends stärker auf Frühgeborene mit einer intrauterinen Wachstumsrestriktion. 
Die  intrauterine  Wachstumsrestriktion  (IUGR=intrauterine  growth  retardation)  ist 
ein wichtiges klinisches Problem weltweit.  Diese Neugeborenen (SGA=small for 
gestional age) haben eine erhöhte Mortalität und Morbidität (Barker 2006), (Frøen 
et  al.  2004),  (Piper  JM 1996),  (Gramellini  et  al.  1992).  Die  pränatale  klinische 
Diagnose ist  ein  wichtiger  erster  Schritt  vor  jeglicher  möglicher  Therapie.  Eine 
frühe  Entdeckung  und  möglicherweise  vorzeitige  Geburt  kann  ein  besseres 
Outcome  zur  Folge  haben  (Lindqvist  &  Molin  2005),  (McKenna  et  al.  2003), 
(Hecher et al. 2001).
1.1. Definitionen der fetalen Wachstumsrestriktion:
Die Definition der fetalen Wachstumsrestriktion ist in der Literatur nicht einheitlich. 
Anhand  der  10.  Gewichtsperzentile  definiert  man  in  jedem  Kollektiv  10%  der 
Neugeborenen als untergewichtig. Für die Bundesrepublik Deutschland bedeutet 
dies  circa  74000  Fälle  pro  Jahr.  Unter  diesen  als  untergewichtig  definierten 
Neonaten können sich aber auch Kinder befinden, die ihr genetisches Potential 
voll  ausgeschöpft  haben,  also  bespielsweise  kleine  Eltern  haben  (Gardosi, 
Mongelli  &  Mul  1995),  während  wirklich  wachstumsretardierte  größere  Kinder 
ausgeschlossen  sind.  Wilcox  und  Mitarb.  führten  1993  die  „individulized  birth 
weight ratio“ ein. Sie berücksichtigten darin das Schwangerschaftsalter, die Parität, 
fetales Geschlecht, mütterliches Gewicht, mütterliche Körpergröße und ethnische 
Zugehörigkeit. Es zeigte sich eine höhere Korrelation mit neonataler Morbidität als 
bei einem niedrigen Geburtsgewicht allein (Sanderson, Wilcox & Johnson 1994). 
Doch im klinischen Alltag ist die Gewichtsbestimmung eine sehr einfache, schnelle 
und genaue Messmethode.  Keiner  der  Indizes  und Quotienten  hat  sich  bisher 
durchgesetzt.  Die 10. Perzentile wird am häufigsten als Schwellenwert  gewählt 
(Wilcox  et  al.  1993).  Bei  niedriger  angesetzten  Schwellenwerten,  wie  der  5. 
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Gewichtsperzentile,  steigt  zwar  der  relative  Anteil  intrauterin  gefährdeter  Feten 
(Sensitivität), es entgeht jedoch ein größerer Anteil  potenziell  gefährdeter Feten 
der Diagnostik und intensiveren Betreuung. 
Heutzutage werden SGA-Feten nicht nur anhand ihres Gewichtes, sondern auch 
aufgrund  hämodynamischer  Perfusionsstörungen  dopplersonographisch 
diagnostiziert (Robel 1994). Die dopplersonographische Überwachung der fetalen 
Zirkulation  ist  ein  wichtiger  Aspekt  im Management  des  wachstumsretardierten 
Feten.  Dem  Stadium  der  fetalen  Wachstumsrestriktion  geht  eine  Phase  des 
verlangsamten fetalen Wachstums voraus, welches sich aber noch innerhalb des 
erwarteten  fetalen  Gewichtsbereiches  befindet.  Über  die  adaptiven 
hämodynamischen Mechanismen während dieser Zeit ist jedoch noch nicht viel 
bekannt. Rizzo und Mitarb. beobachteten einen reduzierten Blutfluss zur Plazenta 
noch  bevor  Veränderungen  hinsichtlich  der  fetalen  Größe  und  arterielle  oder 
venöse Kreislaufveränderungen sichtbar wurden (Rizzo et al. 2008).
Unter  Frühgeborenen  wurde  eine  erhöhte  Inzidenz  der  intrauterinen 
Wachstumsrestriktion  (IUGR)  nachgewiesen  (Holmgren  &  Högberg  2001), 
(Brenner, Edelman & Hendricks 1976). In einem Kollektiv der 31. SSW  fanden 
Brenner und Mitarb eine IUGR-Rate von 15%. 
1.2. Ätiologie der intrauterinen Wachstumsrestriktion:
Die Ätiologie  der  intrauterinen Wachstumsrestriktion ist  multifaktoriell  und sollte 
nach  Möglichkeit  eruiert  werden.  Es  gibt  mütterliche  Ursachen (Bluthochdruck, 
kardiovaskuläre  Erkrankungen,  Substanzmissbrauch  u.a.),  fetale  (Infektion, 
Fehlbildung,  chromosomale  Aberrationen  u.a.)  und  plazentare  Ursachen 
(Chorangiom,  Infarkt  u.a.).  Plazentare  Insuffizienz  oder  eine  beeinträchtigte 
plazentare Perfusion ist die häufigste Ursache (Baschat & Hecher 2004). 
Die wichtigste Komplikation ist die chronische intrauterine Hypoxämie. Der Fetus 
zeigt zahlreiche Anpassungsversuche an diesen Zustand, welche noch bis in das 
postnatale Leben persistieren.
1.3. Die Herzfunktion wachstumsretardierter Feten:
Das fetale Herz nimmt in der 4. Schwangerschaftswoche seine Funktion auf und 
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die morphologische Entwicklung ist in der 6. Woche beendet. Im Gegensatz zur 
postnatalen  Zirkulation,  einer  Reihenschaltung,  handelt  es  sich  beim  fetalen 
Kreislauf um ein paralleles System mit zwei Kurzschlüssen zwischen dem rechten 
und linken Herzen: Foramen ovale und Duktus arteriosus. Annähernd 50% des 
oxygenierten Blutes aus der von der Plazenta kommenden Umbilikalvene mündet 
über den Duktus venosus in die Vena cava inferior, wo sich sauerstoffarmes mit 
sauerstoffreichem Blut  mischt.  Der  übrige  Teil  des  nährstoffreichen  Blutes  der 
Umbilikalvene gelangt zur Verstoffwechslung in die Leber. Am Herzen dominiert 
der Rechts-Links-Shunt. Das sauerstoffangereicherte Blut der Vena cava inferior 
wird über das offene Foramen ovale in den linken Vorhof geleitet und erreicht das 
Herz, den Kopf und die oberen Extremitäten. Aus der Vena cava superior gelangt 
sauerstoffarmes Blut über den rechten Ventrikel in den Trunkus pulmonalis und 
über  eine  Anastomose,  den  Duktus  arteriosus,  in  die  Aorta  zu  den  unteren 
Extremitäten.  Über  die  paarigen  Arteriae  umbilikales  wird  das  Blut  zurück  zur 
Plazenta geleitet.
Bereits  intrauterin  zeigen wachstumsretardierte  Feten starke Auffälligkeiten  des 
Herz-Kreislaufsystems.  Die  Kapazität  einer  kardiovaskulären  Anpassung  ist  im 
Uterus eingeschränkt (Veille et al. 1993). Bei SGA-Feten gibt es eine im Verlauf 
schlechtere kardiovaskuläre Funktion und die Geschwindigkeitsindizes der Gefäße 
ändern sich bei zunehmender Blutflussumlagerung (Severi et al. 2000). Verglichen 
mit  AGA-Feten  ist  bei  SGA-Feten  die  maximale  systolische 
Blutflussgeschwindigkeit   in  der  Aorta  und der  Pulmonalarterie  vermindert.  Die 
Akzelerationszeit ist  in der Pulmonalarterie verkürzt und in der Aorta verlängert 
(Rizzo & Arduini  1991).  Eine Ejektionsfraktion beider Ventrikel  unterhalb  der 5. 
Perzentile ist  mit  schlechterem perinatalem Outcome assoziiert.  Bei  AGA-Feten 
vergrößert  sich  die  Ejektionsfraktion  beider  Ventrikel  gleichmäßig  mit 
fortschreitender Schwangerschaft. Im Gegensatz dazu ist die Ejektionsfraktion bei 
SGA-Feten vermindert.  In der letzten Schwangerschaftswoche wurde bei  SGA-
Feten  eine  signifikante  Verkleinerung  der  Ejektionsfraktion  beobachtet.  Es  gibt 
eine  positive  Korrelation  zwischen  der  Schwere  einer  Azidose  und  der 
Ejektionsfraktion beider Ventrikel (Rizzo et al. 1995). 
In  der  Diastole  haben  IUGR-Feten  eine  signifikant  geringere  rechts-  und 
linksventrikuläre Füllung verglichen mit eutrophen Feten (Miyague et al. 1997). Bei 
AGA-Feten vergrößert sich der Quotient aus der Blutflussgeschwindigkeit während 
der passiven Ventrikelfüllung/aktive Ventrikelfüllung durch Vorhofkontraktion (E/A-
Quotient) schrittweise während der Schwangerschaft und erreicht den Wert 1 am 
Geburtstermin. In der früheren Schwangerschaft haben IUGR-Feten den gleichen 
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E/A-Quotienten (Miyake 2001). Doch in der späteren Schwangerschaft vergrößert 
sich der E/A-Quotient nicht und ist dann signifikant niedriger als bei AGA-Feten 
(Rizzo  et  al.  1988).   Durch  eine  nachlassende  Wandstarre  des  Ventrikels  bei 
normalen Feten scheint es zu der schrittweisen Vergrößerung des E/A-Quotienten 
zu kommen. Die fehlende Veränderung bei  den hypotrophen Feten könnte auf 
einer fehlenden Reifung des ventrikulären Myokards oder einer anderen Form der 
diastolischen Dysfunktion begründet sein.
IUGR-Feten  haben  bezogen  auf  ihr  Körpergewicht  ein  vergrößertes  Herz, 
basierend auf einer Wandverdickung ohne ventrikuläre Dilatation (Leipälä et al. 
2003), (Veille et al. 1993). Der koronare Blutfluss ist essentiell für den Stoffwechsel 
des Myokards und spielt eine wichtige Rolle in der Adaptation des fetalen Herzens. 
Bei  beeinträchtigten  Feten  können  Veränderungen  des  koronaren  Blutflusses 
beobachtet werden. Es wurde ein vergrößerter Blutfluss durch die Koronararterien 
bei intrauteriner Wachstumsrestriktion, fetaler Anämie, pränataler Konstriktion des 
Duktus  arteriosus  und  fetaler  Bradykardie  beschrieben.  Im  Gegensatz  zu 
hypotrophen Feten ist bei eutrophen Feten ein koronarer Blutfluss nicht messbar 
(Baschat  et  al.  2000).  Ein  höherer  Sauerstoffbedarf  des  Herzens  bei  ohnehin 
bestehender Hypoxie und ein größerer Anteil am Herzzeitvolumen sind negative 
Folgen für den Feten.
1.4. Die Kreislaufzentralisation wachstumsretardierter Feten:
Durch Doppler-Studien der fetalen Zirkulation wurde nachgewiesen, dass in Fällen 
schwerer  Wachstumsrestriktion  aufgrund  intrauteriner  Hypoxie  eine 
Kreislaufzentralisation  mit  erhöhter  Flussgeschwindigkeit  und  verminderter 
Pulsatilität  im  zerebralen  Blutfluss  sowie  verringerter  Geschwindigkeit  und 
erhöhtem Widerstand in der Aorta vorliegt. Saling beschrieb 1966, dass es unter 
hypoxämischen  Bedingungen  zur  Ausschaltung  wenig  relevanter  Organbezirke 
("Sparschaltung") unter Optimierung der Perfusion von lebenswichtigen Organen 
wie  Gehirn  und  Herz  kommt,  also  eine  Zentralisation  des  Kreislaufes.  Dies 
geschieht  durch  Senkung  des  Widerstandes  zerebraler  Arterien,  was  zu  einer 
Erhöhung des enddiastolischen Flusses führt. Dieses Phänomen wurde unter dem 
Begriff  "Brain-Sparing"  bekannt.  Er  ist  Teil  des  bekannten  Phänomens  fetaler 
Umverteilung bei  intrauteriner  Wachstumsrestriktion (Rizzo et  al.  2008),  (Rizzo, 
Arduini  &  Romanini  1992),  (al-Ghazali  et  al.  1989).  Der  Widerstand zerebraler 
Gefäße verringert sich mit vermindertem fetalen Wachstum (Verburg et al. 2008). 
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Daraus  resultiert  eine  Reduktion  der  Perfusion  des  Gastrointestinaltraktes,  der 
Nieren  und  der  unteren  Extremitäten  (Saling  1966),  (Hackett  et  al.  1987), 
(Valcamonico et al. 1994), (Wladimiroff 1996). Die hämodynamische Anpassung 
wachstumsretardierter  Feten  ist  assoziiert  mit  reduzierter  maximaler 
Blutflussgeschwindigkeit  in  den  herznahen  großen  Gefäßen.  Diese  Reduktion 
kann  in  reduziertem  Volumenfluss,  größeren  Herzklappen,  vergrößertem 
Widerstand  im  arteriellen  Ausflusstrakt  oder  verringerter  kardialer  Kontraktillität 
und  einem  reduzierten  Metabolismus  begründet  sein  (Wladimiroff  1996).  Die 
kardiale Compliance ist bei wachstumsretardierten Feten vermindert, bei erhöhtem 
intraventrikulärem Druck (Verburg et al. 2008).
Das  Herzzeitvolumen  bleibt  während  der  Schwangerschaft  stabil,  doch  der 
plazentare  Blutfluss  ändert  sich  bei  AGA-Feten.  Zwischen  der  18.  und  41. 
Schwangerschaftswoche  beträgt  das  normale  Herzzeitvolumen  400  ml/kg/min. 
Zunächst fließt circa ein Drittel zur Plazenta; nach 32 Wochen sind noch 21% des 
Blutflusses  zur  Plazenta  gerichtet.  Dagegen  ist  bei  SGA-Feten  bei  gleichem 
Herzzeitvolumen der Anteil  an Blutfluss zur Plazenta signifikant vermindert, was 
einen  Hinweis  auf  eine  Umverteilung  der  fetalen  Zirkulation  gibt  (Rizzo  et  al. 
2008),  (Kiserud  et  al.  2006).  Der  plazentare  Widerstand  ist  bei  zunehmend 
niedrigerem fetalen Gewicht erhöht (Verburg et al. 2008) und ist eine Möglichkeit, 
den wachstumsretardierten von konstitutionell  kleinen, aber gesunden Feten zu 
unterscheiden.
1.5. Intrauterine Wachstumsrestriktion erhöht Mortalität und Morbidität:
SGA-Kinder haben ein erhöhtes Risiko für perinatale Mortalität und Morbidität und 
neurologische Spätkomplikationen. Bei geplant früher Entbindung aufgrund fetaler 
Kreislaufzentralisation wurde ein niedrigerer Nabelarterien-pH-Wert, eine erhöhte 
Rate an Verlegungen in eine Neonatologie und ein längerer stationärer Aufenthalt 
wegen  neonataler  Komplikationen  nachgewiesen  (Gramellini  et  al.  1992).  Ziel 
aktueller Studien ist die Suche nach dem optimalen Entbindungszeitpunkt (Spinillo 
et al.  2009),  (The GRIT Study Group 2003). Eine beginnende Dekompensation 
des Feten muss rechtzeitig mithilfe geeigneter Untersuchungstechniken wie der 
Dopplersonographie erkannt werden (Robel-Tillig 2009).
Die  perinatale  Mortalität  ist  bei  SGA-Frühgeborenen  in  jedem  Gestationsalter 
höher verglichen mit AGA-Frühgeborenen (Piper JM 1996). Bei nichterklärbarem 
intrauterinem Fruchttod hatten 52% der Feten ein Gewicht unter der 10. Perzentile 
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(Frøen et al. 2004), (Gardosi et al. 1998). 
Kinder,  die  mit  intrauteriner Wachstumsrestriktion zur Welt  kommen, haben ein 
größeres Risiko für metabolische (Hypoglykämie, Dyslipidämie), hämatologische 
(Polyglobulie, Erythroblastose) und kardiovaskuläre Komplikationen (zum Beispiel 
arterielle Hypotonie). 
Die  fetale  Wachstumsrestriktion  ist  nach der  Geburt  mit  Veränderungen in  der 
frühen hämodynamischen Adaptation von SGA-Neonaten assoziiert. Wie bereits 
intrauterin  beobachtet,  wurde  auch  postnatal  bei  SGA-Frühgeborenen  eine 
Hypertrophie des Septums des Herzens und des linken Ventrikels bezogen auf 
das Körpergewicht nachgewiesen (Leipälä et al. 2003), (Veille et al. 1993). Diese 
kann aus dem intrauterin erhöhten systemischen Gefäßwiderstand resultieren. Ein 
höheres postnatales Herzminutenvolumen konnte in den ersten 1-5 Lebenstagen 
gezeigt werden (Robel-Tillig 2003), (Leipälä et al. 2003), (Martinussen et al. 1997), 
(Lindner et al. 1990). Doch obwohl das erhöhte Herzzeitvolumen eine Anpassung 
an die Wachstumsrestriktion darstellt, könnten die SGA-Frühgeborenen nur noch 
eine begrenzte Reserve für weitere kardiale Anpassung haben (Robel-Tillig 2003), 
(Leipälä et al.  2003).  Viele Fragen bezüglich der postnatalen kardiopulmonalen 
Funktion von Kindern nach intrauteriner Perfusionsstörung sind unbeantwortet.
In einer niederländischen Studie wurde bei SGA-Frühgeborenen eine umgekehrte 
Relation zwischen Gewicht und Blutdruck in der ersten Lebenswoche gefunden 
(Smal  et  al.  2009).  Andere  Studien  haben  einen  Zusammenhang  zwischen 
niedrigem Geburtsgewicht  und  erhöhtem Blutdruck  im  späteren  Leben  gezeigt 
(Barker 2006),  (Barker et al. 1992).
Bei  SGA-Frühgeborenen konnte auch eine höhere Rate an bronchopulmonaler 
Dysplasie verglichen mit AGA-Neonaten (Lal et al. 2003) nachgewiesen werden. 
Aufgrund der  oben beschriebenen Kreislaufzentralisation („brain-sparing effect“) 
kann  sich  bei  den  SGA-Kindern  häufiger  eine  nekrotisierende  Enterokolitis 
entwickeln als Konsequenz der Blutflussreduktion zum Darm (Robel-Tillig  et  al. 
2004).  Zum Effekt  der  intrauterinen  Wachstumsrestriktion  auf  die  Inzidenz  der 
intraventrikulären  Blutung  gibt  es  kontroverse  Studien  (Bernstein  et  al.  2000), 
(Garite,  Clark  &  Thorp  2004),  (Gilbert  &  Danielsen  2003).  Langfristig  waren 
kognitive Funktionen beeinträchtigt (Geva et al. 2006a), (Geva et al. 2006b).
Subcutanes  Fett  und  Glykogenvorräte  fehlen  fast  vollständig.  Eine  intrauterine 
Wachstumsrestriktion und das Aufholwachstum in der frühen Kindheit gehen mit 
einem  erhöhten  Risiko  für  die  Entwicklung  einer  Adipositas  und  eines 
metabolischen  Syndroms  im  Erwachsenenleben  einher  (Morrison  et  al.  2010). 
Doch trotz höherer postnataler Wachstumsrate  waren nach 36 Monaten die SGA-
Kinder  noch  immer  leichter,  kleiner  und  hatten  einen  kleineren  Kopfumfang 
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(Jordan et al. 2005). Darüber hinaus zeigten Hack und Mitarb., dass männliche 
SGA-Kinder im Wachstum bis zum 20. Lebensjahr noch nicht aufholen konnten 
(Hack et al. 2003). 
 
1.6. Postnatal benötigen SGA-Frühgeborene intensive Therapie:   
Die  postnatale  Adaptation  der  SGA-Kinder  ist  durch  viele  intrauterine 
Veränderungen  der  verschiedensten  Organsysteme  erschwert  und  gegenüber 
AGA-Kindern  mit  kurz-  und  langfristig  erhöhten  Erkrankungsrisiken  assoziiert. 
Häufig beschränken sich die Erkenntnisse auf die Inzidenz von Erkrankungen von 
Frühgeborenen  und  Krankheitsrisiken  des  späteren  Kindes-  und 
Erwachsenenalters.
Die pränatale  Diagnose einer  intrauterinen Wachstumsrestriktion ermöglicht  ein 
neonatales Managment von Geburt an. Somit sollte der optimale Zeitpunkt und der 
Ort  der  Geburt  eines  Kindes  mit  IUGR  sorgfältig  geplant  werden  und  ein 
erfahrenes Team zur Verfügung stehen (Mandruzzato et al. 2008), (Hecher et al. 
2001).  In  einer  Studie  war  eine  vorzeitige  Entbindung  mit  höherem Risiko  für 
neonatale  Mortalität  verbunden und eine aufgeschobene Entbindung wurde mit 
vermehrtem fetalem Tod assoziiert  (The GRIT Study Group 2003).  Das Risiko 
einer Infantilen Zerebralparese scheint bei SGA-Kindern mit einem Gestationsalter 
von 34-37 Wochen bei der Geburt am höchsten zu sein, jedoch nicht bei Kindern 
die  vor  der  33.  Gestationswoche geboren wurden (Topp  et  al.  1996),  (Blair  & 
Stanley 1990). 
Im  Kreißsaal  ist  es  essentiell,  eine  optimale  kardiopulmonale  Adaptation  zu 
ermöglichen und den Wärmeverlust des Neugeborenen zu verhindern (McCall et 
al.  2008).  Die  Rate  an  perinataler  Asphyxie  ist  bei  SGA-Kindern  3fach  erhöht 
(Langhoff-Roos & Lindmark 1997). Die Folge kann eine zusätzliche akute Hypoxie 
bei  chronischer  Hypoxie  sein,  mit  Azidose und  myokardialer  Verschlechterung, 
welche im ungünstigsten Fall zum perinatalen Tod führt. Das SGA-Kind benötigt 
daher eine prompte und effektive kardiopulmonale Reanimation. Die Folgen der 
perinatalen  Asphyxie  umfassen  multiples  Organversagen  mit  ischämischem 
Herzversagen,  Encephalopathie,  Mekoniumaspiration,  persistierender  fetaler 
Zirkulation und gastrointestinalen Problemen (Lapointe & Barrington 2011). 
Ebenso  ist  die  Polyzythämie  mit  Hyperviskosität  des  Blutes  und  die 
Thrombozythämie ein Risiko für SGA-Kinder. Basierend auf einer Erhöhung des 
Erythropoetin-Levels  ist  die  Masse  der  Erythrozyten  erhöht.  Die  chronische 
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intrauterine Hypoxie ist  Ursache dieser  hämosstatischen Veränderungen.  Hinzu 
kommt eine Dysfunktion der Leber mit  Verringerung von Antithrombin III.  SGA-
Neonaten haben im Vergleich zu nicht intrauterin wachstumsretardierten Neonaten 
ein höheres Risiko für thrombembolische Episoden (Peters et al. 1984). 
Das  weiterführende  Management  umfasst  die  Unterstützung  von  Atmung  und 
Kreislauf, ein adäquates Flüssigkeitsregime und Behandlung der Hypoglykämie. 
Die Hypoglykämie ist ein sehr häufiges Problem bei SGA-Kindern, insbesondere 
bei fehlender Nahrungsaufnahme (de Franzin et al. 2010), (Patel & Kalhan 1992). 
Mehrere  Studien  belegen  einen  Zusammenhang  zwischen  intrauteriner 
Wachstumsrestriktion mit  hämodynamischer  Perfusionsstörung und schlechterer 
postnataler intestinaler Perfusion und Funktion (Robel-Tillig et al. 2004), (Robel-
Tillig, Vogtmann & Bennek 2002). Bei SGA-Frühgeborenen konnte erst vor kurzem 
die  Überlegenheit  eines  standardisierten  Ernährungsregimes  nach 
ausgearbeitetem  Protokoll  gegenüber  der  individualisierten  Ernährung 
nachgewiesen  werden  (Sergeyev  et  al.  2011).  Bei  standardisierter  Ernährung 
konnte bei den Neugeborenen nach intrauteriner Wachstumsrestriktion signifikant 
früher eine vollständig enterale Ernährung erreicht werden.
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2. Problemstellung
Feten  mit  intrauteriner  Wachstumsrestriktion  zeigen  im  Verlauf  der 
Schwangerschaft  progressive  hämodynamische  Veränderungen  (Kessler  et  al. 
2009), (Rizzo et al. 2008), (Verburg et al. 2008), (Robel 1994), (Battaglia et al. 
1993), (Saling 1966) . 
Doch im Gegensatz zur intrauterinen Anpassung an die chronische Hypoxie ist die 
postnatale  Adaptation  des  Kreislaufs  in  der  Neugeborenenzeit  noch  wenig 
erforscht.  Die  meisten  Arbeiten  beschäftigen  sich  lediglich  mit  den  ersten  7 
Lebenstagen (Robel-Tillig 2003), (Leipälä et al. 2003), (Martinussen et al. 1997), 
(Lindner et al. 1990). 
Es  ist  anzunehmen,  dass  sich  die  kardiopulmonale  Adaptation  von  SGA-
Frühgeborenen in den ersten Wochen nach der Geburt von AGA-Frühgeborenen 
unterscheidet. Hinweise dafür liefern die Studien der ersten Lebenstage (Robel-
Tillig 2003), (Leipälä et al. 2003), (Martinussen et al. 1997), (Lindner et al. 1990). 
Diese  Veränderungen  könnten  langfristig  zu  erhöhten  Krankheitsrisiken  führen. 
Schon  die  Barker-Hypothese  hat  einen  Zusammenhang  zwischen  niedrigem 
Geburtsgewicht und erhöhtem Blutdruck im späteren Leben gezeigt (Barker et al. 
1992), (Barker 2006). 
Spezielle,  auf  die  Bedürfnisse  von  wachstumsretardierten  Frühgeborenen 
abgestimmte Therapieregime von häufigen Komplikationen liegen bisher nicht vor. 
Für  eine  optimale  kardiovaskuläre  postnatale  Adaptation  wachstumsretardierter 
Frühgeborener  ist  eine  suffiziente  Volumen-,  Sauerstoff-  und  medikamentöse 
Therapie  notwendig.  Dafür  ist  ein  detailiertes  Wissen  über  die 
Anpassungsfähigkeit und Grenzen möglicher Adaptationsmechanismen von Herz 
und Lunge bei wachstumsretardierten Frühgeborenen von Nutzen.  
Eine  prospektiv  randomisierte  Studie  wurde  konzipiert,  um  den  Einfluss  von 
schweren oder prolongierten pränatalen hämodynamischen Perfusionsstörungen 
bei SGA-Frühgeborenen auf die frühe postnatale hämodynamische Adaptation zu 
erforschen. 
Das Ziel dieser Studie ist es, die Funktion von Herz, Kreislauf und Lunge in einem 
Studienzeitraum  von  der  Geburt  bis  zum  42.  Lebenstag  von  hypotrophen 
Frühgeborenen mit  pränatalen hämodynamischen Störungen (SGA-Gruppe)  mit 
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einem Kontrollkollektiv ohne pränatale hämodynamische Störungen (AGA-Gruppe) 
zu vergleichen. 
Die  Daten sind  über  einen Zeitraum von 6 Wochen erhoben worden.  Dies  ist 
länger als in den meisten anderen Studien und ermöglicht Aussagen zum Verlauf 
der  Anpassungsfähigkeit  wachstumsretardierter  Frühgeborener  in  den  ersten 
Lebenswochen. 
Sowohl die erhobenen Daten der Herz-Kreislauffunktion als auch der Bedarf an 
intensivmedizinischer  Therapie  der  Atmung  der  SGA-Gruppe  im  Vergleich  zur 
AGA-Gruppe  sollen  im  literarischen  Kontext  gewertet  und  mögliche  Schlüsse 
gezogen werden.
Die vorliegende Arbeit hat zum Ziel, einen Beitrag für die zukünftige Entwicklung 
standardisierter  Therapieprotokolle  für  wachstumsretardierte  Frühgeborene  zu 
leisten.
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3. Patienten und Methoden
3.1. Patienten:
Zwischen April  2005 und März 2009 wurden 76 Frühgeborene der 23,6 – 33,4 
Woche  an  der  Universitätsklinik  Leipzig  im  Rahmen  einer  prospektiv 
randomisierten Studie untersucht. 
Unter diesen Kindern der Studie finden sich 59 Einlinge, 7mal Zwillinge und einmal 
Drillinge. 
Die Einschlusskriterien beinhalteten ein Gestationsalter unterhalb der vollendeten 
34.  Schwangerschaftswoche,  die  Einverständniserklärung  der  Eltern  und  das 
Fehlen von chromosomalen Auffälligkeiten und Fehlbildungen beim Kind. 
 
Das sonographisch geschätzte fetale Gewicht wurde mit der Formel nach Hadlock 
und Mitarb. berechnet (Hadlock et al. 1991). 
In  die  Studie  wurden  43  Frühgeborene  eingeschlossen,  die  bereits  bei  den 
ambulanten  gynäkologischen  Ultraschalluntersuchungen  im  ersten  und  zweiten 
Trimenon  durch  ein  Gewicht  unterhalb  der  10.  Perzentile  der  Normwertkurven 
(Hadlock,  Harrist  &  Martinez-Poyer  1991)  bezogen  auf  das  Gestationsalter 
auffielen.  Die  Schwangeren  wurden  daraufhin  an  die  Spezialsprechstunde  der 
Universität Leipzig verwiesen. Bei diesen SGA-Kindern (small for gestional age) 
wurden bereits im 2. Trimenon der Schwangerschaft hämodynamische Störungen 
mittels  Sonographiegerät  festgestellt.  Diese  pränatale  intrauterine 
Perfusionsstörung  konnte  dopplersonographisch  auf  maternaler  (Aa.  uterinae), 
fetomaternaler  oder  fetaler  (A.  abdominalis,  A.  umbilicalis  und/oder  A.  cerebri 
anterior)  Seite  nachgewiesen  werden  und/oder  es  lag  eine  fetale 
hämodynamische  Kreislaufzentralisation  vor.  Es  wurde  die  Diagnose  der 
intrauterinen Wachstumsrestriktion mit Perfusionsstörung gestellt. 
Die  pathologische  Perfusion  ist  definiert  als  ein  Pulsatilitätsindex  der  uterinen 
Arterien,  der  Umbilikalarterie  und  der  fetalen  abdominellen  Aorta  über  der  90. 
Perzentile. Im Falle einer fetalen Kreislaufzentralisation lag ein Pulsatilitätsindex 
der  mittleren  Zerebralarterie  unter  der  10.  Perzentile  im  Vergleich  zu  einer 
normalen Gruppe vor (Robel 1994).
Nach der Geburt wiesen diese SGA-Frühgeborenen ein Geburtsgewicht unter der 
10. Perzentile der Normwertkurven (Weller & Jorch 1993) auf.
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Es wurden 33 eutrophe Frühgeborene als Vergleichsgruppe (AGA-appropriate for 
gestional  age)  in  die  Studie  einbezogen.  Bei  diesen  Kindern  wurde  intrauterin 
keine  pathologische  Perfusion  nachgewiesen.  Sie  hatten  ein  Geburtsgewicht 
oberhalb der 10. Perzentile bezogen auf das Gestationsalter bei der Geburt. 
Die  Frühgeborenen  wurden  zwei  verschiedenen  Gruppen  zugeordnet  (siehe 
Tabelle 1): 
1. „small-for-gestional-age-neonates“  (SGA-Gruppe)  aufgrund  eines 
Geburtsgewichtes  unterhalb  der  10.  Perzentile  der  Normwertkurven  laut 
Gestationsalter (Weller & Jorch 1993) und intrauteriner Perfusionsstörung
2. „appropriate-for-gestional-age-neonates“  (AGA-Gruppe)  aufgrund  eines 
Geburtsgewichtes  oberhalb  der  10.  Perzentile  ohne  intrauterine 
Perfusionsstörung.
Tabelle 1
Übersicht über Anzahl der Frühgeborenen und das mittlere Gestationsalter in der SGA- und AGA-
Gruppe
SGA-Gruppe AGA-Gruppe
Anzahl n 43 33
Mittleres Gestationsalter 29+3 29+0
3.2. Datenerhebung und statistische Auswertung:
3.2.1. Klinische Befunde
Der Erstuntersucher war bei allen Frühgeborenen ein Neonatologe. Die weitere 
Betreuung und Überwachung erfolgte auf der neonatologischen Intensivstation. 
Über den Zeitraum der ersten 42 Tage postnatal wurden die folgenden klinischen 
Parameter und Befunde erhoben:
• Geschlecht, Gestationsalter und Größe des Frühgeborenen
• Geburtsgewicht und Perzentile (abhängig vom Gestionsalter)  
• APGAR-Wert nach 1, 5 und 10 Minuten
• Dauer des Aufenthaltes auf der neonatologischen Intensivstation
• Gewicht, Gestationsalter und Größe der Frühgeborenen bei Entlassung von 
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der Intensivstation
3.2.2. Laborwerte und Monitordaten
Für die Studie wurden der arterielle pH-Wert sowie Basenüberschuss /-defizit im 
Nabelschnurblut als laborchemische Werte dokumentiert. 
Die folgenden Monitordaten wurden im Verlauf der ersten 42 Lebenstage für die 
Auswertung herangezogen:
• Sauerstoffgabe
• Blutdruck
• Herzfrequenz
Der systolische und diastolische Blutdruck der Frühgeborenen wurde mehrmals 
täglich  mit  einer  Blutdruckmanschette  oszillometrisch  gemessen.  Für  die 
Auswertung wurde der jeweils höchste und niedrigste systolische und der jeweils 
höchste beziehungsweise niedrigste diastolische Blutdruck herangezogen.
3.2.3. Dokumentation des Therapiebedarfes
Die tägliche Medikamenten- und Volumentherapie wurde in den Patientenakten 
dokumentiert und im Studienordner nochmals erfasst. 
Die für die Auswertung herangezogenen Medikamente umfassen im Einzelnen:
• Surfactant
• Phenobarbital 
• Dexamethason 
• Dobutamin 
• Dopamin (Nierendosis)
• Morphin
• Ibuprofen
• Coffein 
Als Infusionsvolumen wurden alle Elektrolyt-, Aminosäure- und Glukoselösungen 
erfasst. Zusätzlich wurde therapiert mit:
• Biseko
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• Erythrozytenkonzentraten
• fresh-frozen plasma
Der  Bedarf  an  Unterstützung  der  Atmung  wurde  -  unabhängig  vom 
Sauerstoffgehalt der zugeführten Atemluft - unterschieden in: 
• spontane Atmung, 
• Atmung  mit  Atemhilfe  (continuous  positive  airway  pressure  (CPAP), 
pharyngeale Beatmung) 
• maschinelle Beatmung
Der Sauerstoffbedarf der Frühgeborenen schwankt im Tagesverlauf abhängig von 
der  klinischen  Gesamtsituation.  Daher  ist  der  täglich  höchste  prozentuale 
Sauerstoffgehalt der Einatemluft für Tag 1 – 42  festgehalten.
Nach neuer Definition handelt es sich um eine bronchopulmonale Dysplasie, wenn 
ein  Kind  über  mindestens  28  Lebenstage  >21%  Sauerstoff  benötigt 
(Arbeitsgemeinschaft  der  Wissenschaftlichen  Medizinischen  Fachgesellschaften 
2009b),  (Jobe  &  Bancalari  2001).  Die  Rate  an  bronchopulmonaler  Dysplasie 
beider Gruppen wurde miteinander verglichen.
3.2.4. Doppler-Untersuchungen am Kind
Die  Frühgeborenen  wurden  mit  einem  Ultraschallgerät  ALOKA SSD  5000  mit 
einem 5-MHz-Schallkopf untersucht. Drei verschiedene Untersucher führten die in 
der  Abteilung  routinemäßigen  Untersuchungen  in  standardisierten 
sonographischen  Schnitten  durch.  Die  Frühgeborenen  lagen  ruhig,  meist 
schlafend,  in Rückenlage.
Es  wurden  die  folgenden  Befunde  des  kardiovaskulären  Systems  an  den 
Lebenstagen 1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 10, 14, 17, 21, 28, 35 und 42 erhoben: 
• Ein  persistierender Ductus arteriosus ist  qualitativ unter Bestimmung der 
Shuntrichtung erfasst worden.
• Das  Schlagvolumen  für  den  linken  Ventrikel  wurde  anhand  der 
dopplersonographischen  Blutflusskurve  als  Produkt  des  Integrals  der 
Blutflusskurve  der  Aorta,  linksventrikulärer  Ejektionszeit  und  des 
Durchmessers der Aorta an der Aortenklappe berechnet. Gleiches geschah 
für das Schlagvolumen des rechten Ventrikels, berechnet aus dem Produkt 
des  Integrals  der  Blutflusskurve  der  Pulmonalarterie,  rechtsventrikulärer 
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Ejektionszeit  und  dem  Durchmesser  der  Pulmonalarterie  an  der 
Pulmonalklappe.  Das  entsprechende  Herzminutenvolumen  der  Ventrikel 
ergibt  sich  dann  unter  Berücksichtigung  der  Herzfrequenz.  Diese wurde 
mittels Dopplersonographie mit integriertem EKG erfasst.
• Weiterhin wurde die Maximalgeschwindigkeit des Blutflusses in der Aorta 
und der Pulmonalarterie dopplersonographisch gemessen.
• Die  linksventrikuläre  Ejektionszeit  (LVET –  left  ventricular  ejection  time) 
wurde  erfasst  als  Zeitraum  zwischen  Öffnen  und  Schließen  der 
Aortenklappe, die rechtsventrikuläre Ejektionszeit (RVET – right ventricular 
ejection time) als Zeit zwischen Öffnen und Schließen der Pulmonalklappe. 
• Die linksventrikuläre Prä-Ejektionszeit (LPEP – left ventricular pre-ejection 
period) ist definiert als Intervall zwischen beginnendem QRS-Komplex und 
dem  Öffnen  der  Aortenklappe.  Die  rechtsventrikuläre  Prä-Ejektionszeit 
(RPEP – right ventricular pre-ejection period) ist analog die Zeit zwischen 
beginnendem QRS-Komplex und dem Öffnen der Pulmonalklappe. 
Abbildung 1
Messung der rechtsventrikulären systolischen Zeitintervalle mittels Einstellung der Pulmonalklappe
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Abbildung 2
Messung der linksventrikulären systolischen Zeitintervalle mittels Einstellung der Aorta
3.2.5. Datenverarbeitung und Statistik
Die gesammelten Daten wurden in OpenOffice.org Calc für Microsoft Excel 97-
2003  übertragen.  Die  statistische  Auswertung  erfolgte  anschließend  mit  dem 
Statistikprogramm SPSS 14.0 für Windows. 
Die  beiden Gruppen wurden statistisch  mittels  Student´s  t-Test  verglichen.  Die 
Daten  werden  als  Mittelwert  und  Standardabweichung  aufgezeigt.  Für  den 
Nachweis prozentualer Unterschiede wurde der Chi²-Test angewandt. 
Korrelationsanalysen  zwischen  abhängigen  Stichproben  wurden  mit  der 
Berechnung  des  Korrelationskoeffizienten  nach  Pearson  erstellt.  Statistisch 
signifikante Unterschiede sind mit  einer Irrtumswahrscheinlichkeit  von unter 5% 
(p<0,05) angegeben. 
Die Ergebnisse wurden deskriptiv interpretiert.
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4. Ergebnisse
4.1. Allgemeine Daten beider Gruppen:
Es konnten Daten von 76 Frühgeborenen ausgewertet werden. 43 Frühgeborene 
waren  aufgrund  intrauteriner  Perfusionsstörungen  wachstumsretardiert  (SGA-
Gruppe), 33 Frühgeborene gehörten zur Kontrollgruppe (AGA-Gruppe).
In der SGA-Gruppe waren 44% und in der AGA-Gruppe 45% der Frühgeborenen 
männlichen  Geschlechtes.  Auch  das  mittlere  Gestationsalter  bei  Geburt 
unterschied sich zwischen den Frühgeborenen beider Gruppen nicht signifikant 
(Tabelle 2). 
Die  SGA-Frühgeborenen  wiesen  definitionsgemäß ein  für  die  Gestationswoche 
unter der 10. Perzentile liegendes Gewicht auf (Hadlock, Harrist & Martinez-Poyer 
1991), die AGA-Frühgeborenen hatten ein Gewicht oberhalb der 10. Perzentile bei 
der Geburt (p<0,001).
Die SGA-Frühgeborenen waren am ersten Lebenstag im Mittel 34,7 cm lang und 
damit  signifikant  kleiner  als  die  AGA-Frühgeborenen  mit  38,4  cm Körperlänge 
(p<0,0005). 
Die Tabelle 2 fasst die Daten beider Gruppen im Vergleich zusammen.
Tabelle 2
Mittelwert  und  Standardabweichung  des  Gestationsalters,  Geburtsgewichtes, 
Geburtsgewichtsperzentile, Geschlecht, Aufenthaltsdauer auf ITS, arterieller Nabelschnur-pH und 
BE größer -3,5  der SGA- und AGA-Frühgeborenen  
SGA-Gruppe AGA-Gruppe
Gestationsalter (Wochen) 29,3 (+/- 2,3) 29,0 (+/- 2,2)
Geburtsgewicht (g) 876 (+/- 295)° 1239 (+/- 321)
Gewichtsperzentile bei Geburt 5 (+/-2,3)° 40 (+/-17,4)
männlich/weiblich (n) 19/24 15/18
Aufenthalt auf ITS (Tage) 66 (+/- 24,6)* 50 (+/- 24,9)
arterieller Nabelschnur-pH-Wert 7,26 (+/- 0,07)` 7,32 (+/- 0,05)
Frühgeborene  mit  BE > -3,5  bei 
Geburt, n (%)
17 (42)* 6 (19)
* p<0,05, °p<0,005, 'p<0,001
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Die  Frühgeborenen  der  SGA-Gruppe  hatten  nach  der  Geburt  einen  signifikant 
niedrigeren Nabelschnur-pH-Wert als die Kontrollgruppe (Tabelle 2).
Das mittlere Basendefizit im Nabelschnurblut betrug bei den SGA-Kindern -3,78 
[(-0,1)-(-13,6)] und -2,1 [(8,9)-(-25,6)] bei den AGA-Kindern. Es unterscheidet sich 
nicht  signifikant.  In  der  SGA-Gruppe  hatten  statistisch  signifikant  mehr 
Frühgeborene  ein  Basendefizit  von  über  -3,5  im  Sinne  einer  metabolischen 
Azidose im Vergleich zur AGA-Gruppe (p<0,05). Sieben Prozent der Probanden 
insgesamt wiesen ein Basendefizit von über -10 im Nabelschnurblut auf. 
Ein hypotrophes, männliches  Neugeborenes der SGA-Gruppe verstarb am dritten 
Lebenstag  mit  einem Gestationsalter  von  28  +  1  Wochen  mit  Vorliegen  einer 
metabolischen Azidose mit einem Basendefizit von -13,6 zur Geburt und -5,8 am 
3. Tag.
Nach einer Minute lag der APGAR-Score in beiden Gruppen im Durchschnitt bei 7 
und  unterschied sich somit nicht signifikant.
Der APGAR-Index nach 5 und 10 Minuten betrug im Mittel 8 in beiden Gruppen. 
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4.2. Diagnostik:
4.2.1. Blutdruck
Der  Verlauf  des  täglich  niedrigsten systolischen Druckes ist  in  Diagramm 1 
dargestellt.
Nach einem steilen Anstieg in den ersten 5-6 Tagen postnatal ist der Anstieg im 
Verlauf deutlich langsamer. Der im Diagramm 1 gezeigte Unterschied zwischen 
beiden Gruppen ist am 5., 8., 15. und 17. - 19. Tag (p<0,05) postnatal signifikant.
Insgesamt lag der Mittelwert  des niedrigsten systolischen Druckes in der AGA-
Gruppe 3 mm Hg über der SGA-Gruppe (p<0,0001).
Diagramm 1
Niedrigster  systolischer  Blutdruck  in  der  SGA-  und  AGA-Gruppe  im  Verlauf  der  ersten  6 
Lebenswochen
Auch der  niedrigste diastolische Blutdruck steigt  in den zwei  Gruppen in der 
ersten Lebenswoche stärker an als im weiteren Verlauf (Diagramm 2). Hier war 
der Unterschied zwischen den Mittelwerten beider Gruppen am 1., 17. und 35. Tag 
(p<0,05) signifikant.
Insgesamt liegt der niedrigste diastolische Druck im Mittel in der eutrophen Gruppe 
2 mm Hg oberhalb der hypotrophen Gruppe (p<0,005). 
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Diagramm 2
Niedrigster diastolischer Blutdruck in der SGA- und AGA-Gruppe im Verlauf von 6 Wochen
Der  höchste  systolisch gemessene  Blutdruck  steigt  in  den  42  beobachteten 
Tagen nach der Geburt in beiden Gruppen um circa 10 mm Hg an (Diagramm 3). 
Am 28., 30. und 32. war der Unterschied zwischen den Mittelwerten signifikant 
(p<0,05).
Dabei liegt der höchste systolische Druck in der AGA-Gruppe im Mittel über den 
ganzen Zeitraum von 6 Wochen 3 mm Hg über dem Druck in der SGA-Gruppe 
(p<0,0001).
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Diagramm 3
Höchster  systolischer  Blutdruck  in  der  SGA-  und  AGA-Gruppe  im  Verlauf  der  ersten  6 
Lebenswochen
Der  höchste  diastolisch gemessene Blutdruck  steigt  in  den 42 beobachteten 
Tagen nach der Geburt in den zwei Gruppen um circa 6 mm Hg an (Diagramm 4). 
Am 21. und 38. Tag postnatal war der Unterschied zwischen der SGA- und AGA-
Gruppe signifikant (p<0,05).
Der höchste diastolische Blutdruck liegt in der eutrophen Gruppe im Mittel über die 
gesamten 6 Wochen um 1 mm Hg über dem Druck in der Gruppe der hypotrophen 
Frühgeborenen (p<0,05).
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Diagramm 4
Höchster  diastolischer  Blutdruck  in  der  SGA-  und  AGA-Gruppe  im  Verlauf  der  ersten  6 
Lebenswochen
Beim  Vergleich  der  Mittelwerte  des  niedrigsten  systolischen  und  diastolischen 
Blutdruckes sowie des höchsten systolischen und diastolischen Blutdruckes der 
gesamten ersten 6 Lebenswochen lag der Wert bei den SGA-Frühgeborenen stets 
unterhalb der AGA-Frühgeborenen (Tabelle 3). 
Tabelle 3
Vergleich der Mittelwerte des niedrigsten systolischen und diastolischen Blutdruckes sowie des 
höchsten systolischen und diastolischen Blutdruckes in der SGA- und AGA-Gruppe in den ersten 6 
Lebenswochen
Blutdruck [mm Hg] SGA-Gruppe AGA-Gruppe
niedrigster systolischer 
Blutdruck
54* 57
niedrigster diastolischer 
Blutdruck
31° 33
höchster systolischer 
Blutdruck
70* 73
höchster diastolischer 
Blutdruck
45' 46
*p<0,0001, °p<0,005, 'p<0,05
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4.2.2. Systolische Zeitintervalle und Flussgeschwindigkeiten
Für die Studie wurden an den Untersuchungstagen 1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 10, 14, 17, 
21,  28,  35  und  42  die  LPEP,  LVET,  RPEP  und  RVET  mittels 
dopplersonographischer  Untersuchungen  bestimmt.  An  keinem  der 
Untersuchungstage  konnte  ein  signifikanter  Unterschied  zwischen  den  zwei 
Gruppen gefunden werden. In unten dargestellter Tabelle 4 sind die Ergebnisse 
vom Lebenstag 1, 21 und 42 aufgeführt. 
Auch die maximale Blutflussgeschwindigkeit in Aorta und Pulmonalarterie wurde 
an  den  oben  aufgezählten  Lebenstagen  gemessen.  Der  Unterschied  der 
Blutflussgeschwindigkeit  in  der  Aorta  zwischen  den  SGA-  und  AGA-
Frühgeborenen ist am 7. Lebenstag (SGA: 37,7cm/s; AGA: 43,5cm/s) und bei der 
Pulmonalarterie am 1. Tag (Tabelle 4) signifikant (p<0,05). 
Tabelle 4
Mittelwerte für die linksventrikuläre Pre-Ejektionszeit (LPEP), linksventrikuläre Ejektionszeit (LVET), 
rechtsventrikuläre Pre-Ejektionszeit (RPEP) und rechtsventrikuläre Ejektionszeit (RVET), maximale 
Blutflussgeschwindigkeit in der Aorta (VAO) und Pulmonalarterie (VPA) an den Lebenstagen 1, 21 
und 42 postnatal im Vergleich zwischen SGA- und AGA-Gruppe mit Standardabweichung
SGA-Gruppe AGA-Gruppe
LPEP Tag 1 (ms) 52,8 (+/- 8,6) 51,8 (+/- 11,6)
LPEP Tag 21 (ms) 49,1 (+/- 10,5) 45,2 (+/- 6,2)
LPEP Tag 42 (ms) 50,0 (+/- 7,7) 41,5 (+/- 9,2)
LVET Tag 1 (ms) 168,5 (+/- 17,1) 158,6 (+/- 20,9)
LVET Tag 21 (ms) 168,1 (+/- 17,9) 164,1 (+/- 14,8)
LVET Tag 42 (ms) 175,5 (+/- 14,8) 186,1 (+/- 34,2)
RPEP Tag 1 (ms) 52,7 (+/- 11,8) 51,3 (+/- 10,6)
RPEP Tag 21 (ms) 41,7 (+/- 10,0) 43,1 (+/- 8,8)
RPEP Tag 42 (ms) 47,2 (+/- 8,3) 46,0 (+/- 2,8)
RVET Tag 1 (ms) 167,1 (+/- 18,5) 164,8 (+/- 21,1)
RVET Tag 21 (ms) 183,9 (+/- 16,8) 183,7 (+/- 21,1)
RVET Tag 42 (ms) 188,6 (+/- 17,5) 185,1 (+/- 35,1)
VAO Tag 1 (cm/s) 39,2 (+/- 8,2) 43,9 (+/- 11,1)
VAO Tag 21 (cm/s) 42,5 (+/- 9,6) 48,1 (+/- 12,4)
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SGA-Gruppe AGA-Gruppe
VAO Tag 42 (cm/s) 53,2 (+/- 12,7) 47,7 (+/- 11,9)
VPA Tag 1 (cm/s) 37,9 (+/- 7,3)* 43,6 (+/- 9,6)
VPA Tag 21 (cm/s) 52,6 (+/- 10,7) 56,9 (+/- 12,0)
VPA Tag 42 (cm/s) 65,4 (+/- 18,3) 56,8 (+/- 12,1)
*p<0,05
Bei der Berechnung der Quotienten aus :
• linksventrikulärer Prä-Ejektionszeit/linksventrikuläre Ejektionszeit 
• rechtsventrikuläre Prä-Ejektionszeit/rechtsventrikuläre Ejektionszeit
des kindlichen Herzens ergab sich keine statistisch signifikante Differenz zwischen 
der SGA- und AGA-Gruppe (Diagramme 5 und 6). 
Diagramm 5
Quotient aus linksventrikulärer Pre-Ejektionszeit (LPEP) und linksventrikülärer Ejektionszeit (LVET) 
beider Gruppen im Verlauf 
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